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Chłoniak MALT dwunastnicy.  
Opis przypadku i przegląd literatury
Duodenal MALT lymphoma. Case report and literature review
STRESZCZENIE
Przedstawiono przypadek 69-letniego mężczyzny 
skierowanego do poradni gastrologicznej, po przeby-
tym epizodzie krwawienia z przewodu pokarmowego, 
z  łagodną anemią mikrocytarną. Na podstawie wyko-
nanych badań, w których kluczową rolę odegrała ul-
trasonografia jamy brzusznej, postawiono rozpoznanie 
chłoniaka MALT opuszki dwunastnicy. Nie stwierdzono 
zakażenia Helicobacter pylori. W leczeniu zastosowa-
no radioterapię radykalną i uzyskano remisję choroby 
(czas obserwacji 9 miesięcy). Dotychczas w literaturze 
opisano 45 chorych z chłoniakiem MALT dwunastnicy, 
u 19 chorych zmiany zlokalizowane były w opuszce 
dwunastnicy, u połowy chorych stwierdzono zakażenie 
H. pylori. U 16 chorych zastosowano leczenie eradyka-
cyjne, z czego u 9 chorych uzyskano remisję. Pozostali 
chorzy leczeni byli chemioterapią, radioterapią, opera-
cyjnie lub stosowano kombinacje wyżej wymienionych 
metod. U większości chorych uzyskano remisję choroby 
(czas obserwacji od 3 tygodni do 12 lat); zgon wystąpił 
jedynie u 3 chorych. Chłoniak MALT dwunastnicy jest 
nowotworem o dobrym rokowaniu, a związek pomiędzy 
zakażeniem H. pylori i skuteczność leczenia eradyka-
cyjnego są mniejsze niż w przypadku chłoniaka MALT 
żołądka. 
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ABSTRACT
A case of 69-year old patient referred to the outpatient 
clinic, after an episode of gastrointestinal bleeding, for 
the diagnosis of microcytic anemia was presented. The 
imaging and histopathological studies, among them 
abdominal ultrasound played a crucial role, revealed 
duodenal bulb MALT lymphoma. Tests for Helicobacter 
pylori infection were negative. The administered treat-
ment was radical radiotheraphy, which led to the dis-
ease remission (observation time 9 months). Literature 
review was done; there were 45 cases reported, in 
19 patients lesions were located in duodenal bulb, in 
half of the patients H. Pylori infection was present. 
16 patients were treated with eradication what led to the 
remission in 9 cases. Other patients were treated with 
chemotheraphy, radiotheraphy, surgery or combination 
of above-mentioned methods and most of them had 
remission(observation time from 3 weeks to 12 years). 
Only three patients died. Duodenal MALT lymphoma is 
a malignancy with good prognosis, the relation with 
H. pylori infection and the effectiveness of eradication is 
lower than in gastric MALT lymphoma.
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OPIS PRZYPADKU
Pacjent (69-letni) został skierowany do 
poradni gastrologicznej z powodu łagodnej 
anemii mikrocytarnej. Chory przed miesią-
cem przebywał na wyjeździe turystycznym 
w Egipcie, gdzie wystąpiła u niego biegunka 
i dwukrotnie ciemne stolce, które ustąpiły 
w wyniku leczenia objawowego zastosowa-
nego przez lekarza rodzinnego (probiotyk 
i inhibitory pompy protonowej). Pacjent 
negował spadek masy ciała, gorączkę i wy-
mioty. W badaniu przedmiotowym zwracała 
uwagę bladość powłok skórnych, która była 
bardziej nasilona, niż by na to wskazywało 
stosunkowo wysokie stężenie hemoglobiny 
(11,4 g dl, MCV 79 fl). U pacjenta ambu-
latoryjnie wykonano badanie USG jamy 
brzusznej, w którym opisano guz w okolicy 
zagięcia wątrobowego okrężnicy. Przepro-
wadzono badanie kolonoskopowe, w którym 
nie stwierdzono istotnych odchyleń od nor-
my. W badaniu gastroduodenoskopowym, 
wykonanym przez doświadczonego endosko-
pistę, uwidoczniono przekrwioną i obrzęk-
niętą błonę śluzową w opuszce dwunastnicy 
z przewężeniem w okolicy kolanka, w oce-
nie lekarza wykonującego badanie zmiany 
te mogły mieć związek przebytą chorobą 
wrzodową (ryc. 1); dlatego ze zmian tych 
nie pobrano wycinków. Uzyskano ujemne 
wyniku testów w kierunku zakażenia H. py-
lori (test ureazowy, wycinki z błony śluzowej 
żołądka i dwunastnicy, antygen H. pylori 
w stolcu i przeciwciała w klasie IgG). W ba-
daniu tomografii komputerowej stwierdzono 
pogrubiałą ścianę opuszki dwunastnicy, 
z zatarciem jej warstwowości, co sugerowało 
zmiany o charakterze zapalnym (ryc. 2). 
Z uwagi na podejrzenie, w ambulatoryjnym 
badaniu USG, guza okolicy zagięcia wątro-
bowego oraz nawrót krwawienia z przewodu 
pokarmowego (ciemne stolce) po odstawie-
niu inhibitorów pompy protonowej (na dłużej 
niż 5 dni), przeprowadzono ponowną ocenę 
ultrasonograficzną, która wykazała pogru-
białą ścianę opuszki dwunastnicy z sugestią 
obecności guza (ryc. 3). Wykonano kolejną 
gastroduodenoskopię i pobrano wycinki ze 
stwierdzonych wcześniej zmian. W bada-
niu histopatologicznym stwierdzono gęsty 
naciek limfocytarny w blaszce właściwej 
błony śluzowej, z wnikaniem patologicznych 
limfocytów pomiędzy komórki nabłonka 
krypt (tzw. zmiany limfatyczno-nabłonkowe) 
(ryc. 4). W badaniu immunohistochemicz-
nym stwierdzono ekspresję antygenu linii B 
komórkowej CD 20 oraz antygenu BCL2+, 
brak ekspresji antygenów linii T komórkowej 
CD 5 oraz cykliny D1 i antygenu BCL6. 
Na tej podstawie rozpoznano chłoniaka 
MALT (mucosa associated lymphoid tissue 
lymphoma) opuszki dwunastnicy, którego 
stopień zaawansowania określono jako IIE2 
w klasyfikacji z Ann Arbor i I w klasyfikacji 
Lugano (zmiana ograniczona do ściany prze-
wodu pokarmowego, przekraczająca błonę 
podśluzową, bez zajęcia węzłów chłon-
nych). Pacjent został przekazany do leczenia 
Rycina 1. Obraz endoskopowy opuszki dwunastnicy. 
Przekrwiona i obrzęknięta błona śluzowa z przewężeniem 
w okolicy kolanka
Rycina 2. Tomografia komputerowa. Pogrubiała ściana 
opuszki dwunastnicy z zatarciem warstwowości
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hematoonkologom, którzy zdecydowali o za-
stosowaniu radioterapii radykalnej (technika 
konformalna z wykorzystaniem bramkowa-
nia oddechowego) w łącznej dawce 30Gy. 
W wyniku leczenia uzyskano ustąpienie 
objawów krwawienia i normalizację stężenia 
hemoglobiny. W kontrolnych badania endo-
skopowych (ryc. 5), ultrasonograficznych 
i histopatologicznych stwierdzono remisję 
choroby (czas obserwacji 9 miesięcy).
PRZEGLĄD LITERATURY
Przewód pokarmowy jest najczęstszym 
miejscem występowania pozawęzłowych 
Rycina 3. USG — pogrubiała ściana opuszki dwunastnicy z zatarciem warstwowości. Obraz nerki rzekomej tzw. pseudo­
kidney sign, który jest charakterystyczny dla nowotworu
Rycina 4. Obraz histopatologiczny. Naciek blaszki właściwej błony śluzowej przez komórki chłoniaka z ich wnikaniem 
pomiędzy komórki nabłonka krypt, strzałka wskazuje tzw. zmianę limfatyczno-nabłonkową
Rycina 5. Obraz endoskopowy po leczeniu. Ustąpienie 
zmian makroskopowych błony śluzowej, przewężenie 
w okolicy kolanka dwunastnicy
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chłoniaków typu MALT. Nowotwory te 
lokalizują się w żołądku w 50–60%, w je-
licie cienkim w 20–30% i w jelicie grubym 
w 10–20% stwierdzonych przypadków [1]. 
Zmiany zlokalizowane w dwunastnicy i prze-
łyku należą do rzadkości [2]. Nowotwór ten 
może występować również wieloognisko-
wo [3–5]. Chłoniak MALT, niezależnie od 
lokalizacji, charakteryzuje się indolentnym 
przebiegiem i dobrą odpowiedzią na le-
czenie [6]. Te cechy sprawiają, że nowo-
twór ma dobre rokowanie i najczęściej jest 
diagnozowany we wczesnej, ograniczonej 
do ściany przewodu pokarmowego, fazie 
choroby [6]. W patogenezie chłoniaków typu 
MALT biorą udział między innymi czynniki 
infekcyjne i choroby autoimmunologiczne. 
Powszechnie znany jest związek pomiędzy 
chłoniakiem MALT żołądka a zakażeniem 
H. pylori. W przypadku chłoniaków MALT 
o innej lokalizacji, również opisano powią-
zania pomiędzy czynnikami infekcyjnymi 
a rozwojem tego nowotworu. Przykładami 
mogą być zakażenia: Chlamydia psitacci 
i chłoniak MALT oka, Borrelia burgdorferi 
i chłoniak MALT skóry, Campylobacter 
jejuni i immunoproliferacyjna chroba jelita 
cienkiego (tzw. chłoniak śródziemnomorski) 
[7, 8]. Zgodnie z wytycznymi, w przypad-
ku rozpoznania chłoniaka MALT należy 
poszukiwać współistniejącego zakażenia 
i dotyczy to nie tylko zakażenia H. pylori 
w przypadku chłoniaka MALT żołądka, ale 
również zakażenia wirusem HIV (human 
immunodeficiency virus), HCV(hepatitis C 
virus) i HBV(hepatitis B virus) [9].
Chłoniak MALT dwunastnicy jest rzad-
ko występującym nowotworem, w literaturze 
dotychczas opisano 45 chorych (22 kobiety 
i 23 mężczyzn) [3–7, 10–33]. Najczęstszym 
powodem zgłaszania się chorych do lekarza 
były objawy dyspeptyczne, krwawienia 
z przewodu pokarmowego, anemia i ob-
jawy niedrożności. Zmiany u 19 chorych 
zlokalizowane były w opuszce dwunastnicy, 
u pozostałych pacjentów w części zstępują-
cej i trzeciej części dwunastnicy. Chłoniaki 
zlokalizowane w części drugiej dwunastnicy 
częściej prowadziły do rozwoju żółtaczki 
mechanicznej i ostrego zapalenia trzustki. 
Opisano również zmiany występujące wielo-
ogniskowo: w żołądku i w dwunastnicy [5], 
a także jednocześnie w żołądku, w dwunast-
nicy i w jelicie grubym [4]. W literaturze 
przedstawiono też przypadek chłoniaka 
MALT dwunastnicy współistniejący z wiru-
sowym zapaleniem wątroby typu C, z wczes-
nym rakiem żołądka oraz z zespołem rodzin-
nej gruczolakowatości polipowatej (FAP, 
familial adenomatous polyposis) [3, 34, 35]. 
Średnia wieku, w jakim zdiagnozowany był 
nowotwór, to 58,5 roku. 
W badaniu endoskopowym chłoniak 
MALT dwunastnicy objawia się w różno-
rodny sposób. Mogą to być zmiany o cha-
rakterze owrzodzeń i nadżerek, przekrwio-
nych i obrzękniętych fałdów czy zmiany 
polipowate [26, 35, 36]. Opisano również 
przypadek chłoniaka MALT dwunastnicy 
zdiagnozowanego w wycinkach z biopsji 
pobranych w kierunku choroby trzewnej (bez 
makroskopowo widocznych zmian endosko-
powych) [27]. W diagnostyce różnicowej 
należy wziąć pod uwagę inne nowotwory 
złośliwe: chłoniaki głównie B-komórkowe, 
gruczolakoraka, guzy typu GIST (gastroin-
testinal stromal tumors), przerzuty nowo-
tworowe (najczęściej czerniaka złośliwego) 
oraz zmiany łagodne: zajęcie dwunastnicy 
w przebiegu choroby Crohna i zmiany wtórne 
do przewlekłego zapalenia trzustki (zwłasz-
cza rowkowego zapalenia tego narządu, 
tzw. groove pancreatitis) [36]. Makroskopo-
wy obraz wymienionych zmian jest bardzo 
trudny do odróżnienia, dlatego w przypadku 
wątpliwości, a zwłaszcza w przypadku zmian 
opornych na leczenie, bez współistniejącego 
zakażenia H. pylori należy pobrać ze zmian 
wycinki. 
W przypadku opisywanego pacjenta 
zmiany widziane w dwunastnicy zostały 
pierwotnie zinterpretowane jako zmiany 
o charakterze łagodnym (powrzodowe znie-
kształcenie opuszki dwunastnicy), dopiero 
badanie ultrasonograficzne i diagnoza guza 
opuszki dwunastnicy w USG (ryc. 3) do-
prowadziły do pobrania wycinków ze zmian 
i ustalenia ostatecznego rozpoznania. 
W diagnostyce różnicowej należy wziąć 
również pod uwagę chorobę immunoprolife-
racyjną jelita cienkiego, inaczej tak zwanego 
„chłoniaka śródziemnomorskiego” (choroba 
łańcucha ciężkiego α). Ta rzadka choroba 
występuje endemicznie w krajach Bliskiego 
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Wschodu, głównie u młodych mężczyzn, 
objawia się bólami brzucha, gorączkami 
i zespołem złego wchłaniania [8]. Zmiany 
w endoskopii dotyczą głównie jelita czcze-
go, mają charakter rozlany, a w badaniu 
histopatologicznym chłoniak ten jest nie do 
odróżnienia od chłoniaka MALT. Chłoniak 
śródziemnomorski to choroba o gorszym 
rokowaniu (niż izolowany chłoniak MALT 
dwunastnicy), a we wczesnej fazie leczenia 
z uwagi na potencjalny związek z zakażeniem 
C. jejuni stosuje się długotrwałą antybiotyko-
terapię [8]. Cechą decydującą o rozpoznaniu 
jest wydzielanie przez nowotwór łańcuchów 
ciężkich α-immunglobulin [37]. Z uwagi na 
wymienione powyżej odmienności kliniczne 
w przeglądzie literatury nie uwzględniono 
przypadków chłoniaka śródziemnomorskie-
go zajmujących dwunastnicę.
W badaniu histopatologicznym chłoniak 
MALT charakteryzuje się obecnością roz-
lanego nacieku w blaszce właściwej z lim-
focytów podobnych do centrocytów (tzw. 
centrocyte like cells) oraz wnikaniem komó-
rek chłoniaka pomiędzy komórki nabłonka 
krypt. Są to tak zwane zmiany limfatyczno-
-nabłonkowe (ryc. 4) [22]. W badaniu immu-
nohistochemicznym stwierdza się ekspresję 
antygenów CD20, CD79a, BCL2, brak eks-
presji antygenów CD3 CD5 i CD 10, 23 oraz 
brak antygenu BCL6, charakterystycznego 
dla chłoniaka grudkowego (FL, follicular 
lymphoma) i cykliny D1, której ekspresja jest 
charakterystyczna dla chłoniaka z komórek 
płaszcza (MCL, mantle cel limphoma) [24].
W chłoniaku MALT żołądka zakaże-
nie H. pylori występuje u 90% pacjentów 
i zgodnie z zaleceniami (ESMO, European 
Society for Medical Oncology, MaastrichtV/ 
/Florence) rozpoznanie tego nowotworu sta-
nowi wskazanie do diagnostyki w kierunku 
zakażenia H. pylori, a leczenie eradykacyjne 
jest leczeniem podstawowym i w większość 
wypadków wystarczającym do uzyskania re-
misji (w przypadku chłoniaka MALT ograni-
czonego do ściany przewodu pokarmowego) 
[9, 38]. Wytyczne ESMO zalecają eradykację 
niezależnie od stopnia zaawansowania chło-
niaka, a nawet sugerują rozważenie takiego 
leczenia w przypadku ujemnego wyniku te-
stów w kierunku zakażenia [9]. Jeżeli do tych 
informacji dodamy, że odnotowano regresję 
chłoniaków MALT w innych lokalizacjach 
(ślinianki, odbytnica) w wyniku leczenia 
eradykacyjnego, to związek pomiędzy za-
każeniem H. pylori a tym nowotworem wy-
daje się nieprzypadkowy [39, 40]. Chłoniak 
MALT jest swoistym fenomenem i jednym 
z niewielu, jeśli nie jedynym nowotworem 
złośliwym, który może być skutecznie leczo-
ny antybiotykoterapią [34].
W przypadku chłoniaka MALT dwu-
nastnicy związek pomiędzy zakażeniem 
H. pylori a rozwojem nowotworu jest mniej-
szy niż w chłoniaku żołądka. Obecność zaka-
żenia stwierdzono u połowy chorych (51%), 
u 16 chorych zastosowano leczenie erady-
kacyjne jako leczenie I rzutu (większość 
chorych w stadium I choroby; nie wszyscy 
autorzy podają stopień zaawansowania cho-
roby), z czego 9 chorych (56%) uzyskało re-
misję (czas obserwacji od 6 tygodni do 4 lat). 
U jednego pacjenta po roku stwierdzono 
nawrót choroby i wymagał on, podobnie jak 
u chorych, u których antybiotykoterapia oka-
zała się nieskuteczna, zastosowania innych 
metod leczenia. W przypadku rozpoznania 
chłoniaka MALT dwunastnicy warto jest po-
szukiwać zakażenia H. pylori nie tylko w bło-
nie śluzowej żołądka, ale również w błonie 
śluzowej dwunastnicy, z uwagi na możliwą 
translokację bakterii do tej części przewodu 
pokarmowego i fakt, że leczenie eradykacyj-
ne może być leczeniem skutecznym i wystar-
czającym do osiągnięcia remisji [5]. Należy 
pamiętać o tym, że takie postępowanie nie 
jest standardem postępowania w przypadku 
chłoniaka MALT dwunastnicy, gdyż nie ma 
wytycznych odnoszących się bezpośrednio 
do postępowania w tym nowotworze, oraz 
o tym, że obok przypadków, w których 
eradykacja była leczeniem prowadzącym 
do uzyskania remisji (u 9 chorych), opisano 
również 7 chorych, u których leczenie to 
okazało się nieskuteczne (tab. 1).
W dotychczas opisanych przypadkach 
stosowano różne metody leczenia radykalne-
go. Chorzy, oprócz wspomnianego leczenia 
eradykacyjnego, byli poddawani chemiote-
rapii, radioterapii lub leczeni operacyjnie. 
W większości przypadków prowadziło to 
do remisji (czas obserwacji chorych od 
3 tygodni do 12 lat). Zgon stwierdzono je-
dynie u 3 chorych. Jego przyczynami były 
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Tabela 1. Cechy kliniczne, opisanych w literaturze, chłoniaków typu MALT dwunastnicy
Piśmiennictwo Wiek/płeć Objawy Lokalizacja
(D1/D2/D3/D4)
H. pylori Leczenie Remisja/dalsze losy
(czas obserwacji)
[10] 74, M Anemia N/A – Chemioterapia N/A
[27] 74, K Anemia D2 – N/A N/A
[7] 66, K OZT D2 – Chemioterapia 3 lata
[13] 66, M Żółtaczka D2 + Eradykacja, Nawrót (po roku) CHTH 
(remisja)
[43] I 52, M
II 51, M
Dyspepsja
Bez
D1
D3
+
+
Eradykacja
Chemioterapia
10 mies.
6 mies.
[31] 49, M Bez D1 + żołądek + Eradykacja 29 mies.
[41] 30, K Niedrożność D1 – Chirurgiczne
(gastrojejunostomia)
Chemioterapia
Zgon po 6 mies. (zaburzenia 
odżywiania)
[3] 84, M Krwawienie D2+żołądek – Chemioterapia 8 mies.
[18] 73, K Niedrożność D1 – Radioterapia 3 tyg.
[42] 43, K Niedrożność (dyst. dwunastnica) Chirurgiczne
(gastrojejunostomi)
Remisja, następnie diagnoza 
raka trzustki i zgon chorej
(po 6 mies.)
[34] 44, K Ból, wymioty Cała dwunastnica – Eradykacja 6 mies.
[20] 32, M Niedrożność D2 – Chemioterapia 4 mies.
[44] 62, M Bez D1 N/A Operacyjne N/A
[22] 52, K Niedrożność D3 – Chemioterapia Remisja
(N/A)
[25] 71, K Dyspepsja D1+D2 + Eradykacja (brak remisji), 
chemioterapia 1 rok
[11] 64, M Dyspepsja D2 + Eradykacja (brak remisji), 
radioterapia
2,5 roku
[1] I 70, K
II 67, M
III 71, K
Ból
Krwawienie
Krwawienie
N/A
D2
Wieloogniskowe
–+
+
Obserwacja
Eradykacja + radioterapia
Eradykacja + Chemioterapia
12 lat
7 lat
4 lat
[24] 57, M Żółtaczka D2 – Bez leczenia Zachłystowe zapalenie płuc
Zgon
[19] 74, K Dyspepsja D1 – Klarytromycyna przez 6 mies. 3 lata
[21] 78, M Niedrożność
Krwawienie
D1 – Pancreaticoduodenektomia
Chemioterapia
6 mies.
[26] 64, K Krwawienie D2 – Eradykacja (nieskuteczna)
Leczenie operacyjne 39 mies.
[35] 54, M Bez N/A Polipektomia 4 lata
[14] 46, M Bez D2 + Eradykacja (nieskuteczna), 
Radioterapia
4 lata
[45] 70, M Niedrożność D3 – Chirurgiczne
Chemioterapia
18 mies.
[5] 62, K Dyspepsja D1+żołądek + Eradykacja 3 lata
[28] I 65, K
II 48, K
Dyspepsja
Bez
D1
D1
+
+
Eradykacja
Eradykacja
6 tyg.
Brak remisji
[16] 58, M
36, K
52, M
29, M
Dyspepsja
Dyspepsja
Dyspepsja
Dyspepsja
D3
D2
D2
D2
+
+
N/A
+
Chemioterapia 65 mies.
35 mies.
Częściowa remisja
Remisja/nawrót/remisja
[46] 50, K N/A D1 + Eradykacja Remisja 4 lata
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Piśmiennictwo Wiek/płeć Objawy Lokalizacja
(D1/D2/D3/D4)
H. pylori Leczenie Remisja/dalsze losy
(czas obserwacji)
[29] 54, K N/A N/Af + Eradykacja (nieskuteczna), 
Chirurgiczne (antrektomia) 
N/A
[15] 76, M Dyspepsja D1 + Eradykacja Nieskuteczne leczenie
(progresja choroby)
[23] 55, K Cholestaza D1+D2 + Operacyjne 1 rok
[30] 39, M N/A D1 + Eradykacja 24 mies.
[6] 73, M Dyspepsja D1 – Operacyjne 18 mies.
[12] 56, M N/A Wieloogniskowe + Chemioterapia, eradykacja, 
chemioterapia
28 tyg.
[32] 56, K N/A D2 + Chemioterapia 12 mies.
[33] 56, K N/A D1 – Chirurgiczne (antrektomia) 60 mies.
[17] 58, M Dyspepsja D1 + Eradykacja 13 mies.
[36] 63, K Krwawienie D1 – Chirurgiczne (antrektomia) 3 mies.
MALT — mucosa associated lymphoid tissue lymphoma
Tabela 1. cd. Cechy kliniczne, opisanych w literaturze, chłoniaków typu MALT dwunastnicy
zaburzenia odżywiania i wyniszczenie, rak 
trzustki oraz zachłystowe zapalenie płuc 
[24, 41, 42].
Leczenie operacyjne wiązało się z gor-
szym rokowaniem i krótszym okresem prze-
życia, a także z gorszą jakością życia [1]. 
Dlatego powinno być ono zarezerwowane 
jedynie dla chorych z powikłaniami, takimi 
jak: niedrożność, perforacja, przetoka czy 
krwawienie, które nie może być opanowane 
leczeniem endoskopowym lub embolizacyj-
nym [1]. 
W przypadku przedstawianego pacjenta 
autorzy nie zdecydowali się na leczenie era-
dykacyjne. Przyczyną takiego postępowania 
były ujemne testy w kierunku zakażenia oraz 
dane pochodzące z literatury wskazujące 
na znacznie mniejszy związek, niż w przy-
padku chłoniaka MALT żołądka, pomiędzy 
zakażeniem H. pylori a chłoniakiem typu 
MALT w dwunastnicy. Ostatecznie, biorąc 
pod uwagę stopień zaawansowania choroby, 
zdecydowano o zastosowaniu radioterapii. 
Dotychczas takie leczenie w przypadku chło-
niaka MALT dwunastnicy opisano jedynie 
u 4 chorych [1, 11, 14, 18] i tylko u jednego 
pacjenta leczona zmiana była zlokalizowana 
w opuszce dwunastnicy [18]. Trzeba pamię-
tać o tym, że dwunastnica jest niezwykle 
ruchomym narządem (główną składową tej 
ruchomości jest ruchomość oddechowa), 
dlatego przez wiele lat nowotwory w tej 
lokalizacji (np. brodawki Vatera) stanowiły 
wyzwanie dla radioterapii. Obszar napro-
mieniany powinien być, uwzględniając tę 
ruchomość, odpowiednio powiększony. Z ko-
lei, im większy obszar, tym większe ryzyko 
uszkodzenia narządów krytycznych oraz 
poważnych powikłań popromiennych. Obec-
nie istnieją dwa sposoby eliminacji wpływu 
ruchomości oddechowej na proces planowa-
nia i realizacji radioterapii opartej na obrazie 
trójwymiarowym: pierwszy to wykorzystanie 
do planowanie tomografii 4D, drugi zaś to 
bramkowanie oddechowe. Tomografia 4D to 
technika, w której można ocenić położenie 
obszaru do radioterapii we wszystkich fazach 
oddechowych, następnie suma tych obsza-
rów stanowi finalny obszar do radioterapii. 
W przypadku leczonego pacjenta ruchomość 
oddechowa została obliczona i wynosiła 
około 5 cm (uwzględniając to obszar do ra-
dioterapii powinien być powiększony 5 cm 
do potęgi 3, czyli o 125 cm3). Taka radiote-
rapia wiązałaby się z ogromnym ryzykiem 
powikłań popromiennych ze strony sąsied-
nich narządów — wątroby, jelita cienkiego, 
nerek i rdzenia kręgowego. Bramkowanie 
oddechowe to technika, w której ekspozycja 
na promieniowanie następuje tylko w jednej 
fazie oddechowej — na szczycie wdechu. 
Umożliwia to system kontrolowanego od-
dechu. Na skórze pacjenta znajduje się 
układ markerów. Przyspieszacz liniowy jest 
sprzężony z systemem optycznym śledzą-
cym wspomniane markery. Kiedy pozycja 
78 Gastroenterologia Kliniczna 2018, tom 10, nr 2
markerów znajduje się poza zasięgiem, czyli 
planowany obszar do radioterapii nie pokry-
wa się z obszarem generowanej wysokiej 
dawki terapeutycznej, przyspieszacz liniowy 
automatycznie wyłącza się. Ponowne uru-
chomienie aparatu następuje, gdy pozycja 
pacjenta jest odpowiednia.
PODSUMOWANIE
Chłoniak MALT dwunastnicy jest rzad-
ko występującym nowotworem o dobrym 
rokowaniu, w którym nie ma jednolitych 
standardów postępowania. Wykazano sku-
teczność leczenia chemio-, radioterapią oraz 
operacyjnego i eradykacyjnego. Związek 
pomiędzy chłoniakiem MALT dwunastni-
cy a zakażeniem H. pylori i skuteczność 
leczenia eradykacyjnego jest mniejsza niż 
w przypadku chłoniaka MALT żołądka. 
Decyzje odnośnie do terapii powinny być 
podejmowane przez zespoły wielodyscy-
plinarne z udziałem hematologa, onkolo-
ga, radioterapeuty, chirurga i gastrologa. 
Podejmując decyzje odnośnie do leczenia 
chłoniaka MALT dwunastnicy, należy się 
kierować stopniem zaawansowaniem cho-
roby, obecnością zakażenia H. pylori i brać 
pod uwagę działania niepożądane poszcze-
gólnych terapii. W podsumowaniu auto-
rzy pragną podkreślić kluczową rolę jaką 
odegrało badanie ultrasonograficzne jamy 
brzusznej w diagnostyce pacjenta. Pierwot-
nie widziane w dwunastnicy zmiany zostały 
zinterpretowane przez lekarza endoskopistę 
jako pozapalne zniekształcenie opuszki dwu-
nastnicy, dopiero trafny opis guza opuszki 
dwunastnicy w badaniu ultrasonograficznym 
doprowadził do pobrania wycinków i posta-
wienia rozpoznania. 
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